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RESUMO: O óxido nítrico (NO) tem sido considerado como um dos importantes mecanismos para o controle da pressão arterial. Prove-
niente do metabolismo da L-arginina, a partir da ativação da “óxido nítrico sintase endotelial” (eNOS), o NO contribui para aumentar o 
grau de vasodilatação e, consequentemente, diminuição da pressão arterial. Mas, existem alguns mecanismos que podem contribuir para a 
diminuição das concentrações de NO, como por exemplo, o polimorfismo T-786C do gene da eNOS e a biodisponibilidade do NO. Várias 
substâncias atuam no sentido de neutralizar o efeito do NO, impedindo a vasodilatação. Contrapondo-se a esses efeitos, o exercício físico 
tem sido considerado uma importante ferramenta para o aumento das concentrações de NO. Este efeito ocorre, basicamente, pelo aumento 
do shear stress proveniente do próprio exercício físico, que possui a capacidade de estimular um aumento na expressão do gene da eNOS, 
combatendo a deficiência provocada pelo polimorfismo e, também, devido à capacidade de aumentar a produção de superóxido dismutase 
(SOD), enzima que tem a capacidade de reagir com as substâncias que estariam neutralizando o NO. Desta forma, o exercício físico pode 
ser considerado como um importante mecanismo para aumentar a produção e a biodisponibilidade do NO.
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PHYSICAL ACTIVITY AS AN STIMULUS TO INCREASE NITRIC OXIDE PRODUCTION AND BIOAVAILABILITY AND 
THE EFFECT IN BLOOD PRESSURE CONTROL
ABSTRACT: The generation of nitric oxide (NO) by the vascular endothelium maintains a vasodilator tone that is essential for the regu-
lation of blood pressure. Low concentration of NO may contribute for the development of cardiovascular disease, especially hypertension. 
There are two mechanisms that can be involved in this decrease: (a) individuals with eNOS gene polymorphism have a significantly de-
creased promoter activity. This mutation suppresses eNOS transcription, which is consistent with reduced NO production, (b) Nitric oxide 
bioavailability that is crucial for maintaining vascular endothelial health and function. This mechanism depends on the process controlling 
synthesis and destruction of nitric oxide. Evidence supports a major contribution by oxidative stress-induced destruction of nitric oxide to 
the endothelial dysfunction that accompanies a number of cardiovascular disease states including hypertension. The superoxide dismutase 
(SOD) has been considering as a mechanism against the oxidative stress because it has the capacity to increase NO bioavailability. Since 
eNOS and SOD both contribute to the levels of bioactive nitric oxide (NO) and can be stimulated by shear stress, the exercise training assu-
me an important function to increase NO concentration in the blood vessel. The capacity for exercise training to regulate vascular endothe-
lial function, nitric oxide bioavailability, and oxidative stress is an example of how lifestyle can complement medicine and pharmacology 
in the prevention and management of hypertension.
KEYWORDS: Nitric oxide; Physical exercise; Blood pressure; Cardiovascular disease.
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Introdução
Por ser uma doença crônico-degenerativa de 
etiologia multifatorial, a hipertensão arterial (HA) tem 
sido apontada como um dos principais fatores de risco 
para as doenças cardiovasculares, especialmente para 
a população idosa (ACSM, 2000; DÓREA; LOTUFO, 
2004; IBGE, 2004; MCARDLE et al., 2003; RUTHER-
FORD, 2003; SBH, 2006). Atualmente cerca de 25% da 
população mundial é hipertensa e, 50% dos indivíduos 
entre 60 e 69 anos e aproximadamente ¾ da popula-
ção acima dos 70 anos são afetados pela HA (DÓREA; 
LOTUFO, 2004; IBGE, 2004; RUTHERFORD, 2003; 
SBH, 2004).
Contrapondo-se aos inúmeros fatores que po-
dem gerar a HA, o organismo humano dispõe de vários 
mecanismos que buscam manter os níveis pressóricos 
dentro de uma faixa considerada normal, sem quaisquer 
implicações graves para o mesmo. Diferentes mecanis-
mos fisiológicos estão envolvidos na manutenção da 
pressão arterial (PA), regulando o calibre e a reatividade 
vascular, a distribuição de fluidos dentro e fora dos va-
sos e o trabalho cardíaco (CAMPAGNOLE-SANTOS; 
HAIBARA, 2001; IRIGOYEN et al., 2001). Um desses 
mecanismos importantes para o controle cardiovascu-
lar é a produção e liberação de Óxido Nítrico (NO), 
especialmente os produzidos pelas células endoteliais 
(FURCHGOTT; ZAWADZKI, 1980; IGNARRO et 
al., 1988; PALMER et al., 1987; VANHOUTTE, 2003; 
YETIK-ANACAK; CATRAVAS, 2006; ZANESCO; 
ANTUNES, 2005). 
O NO desempenha um papel de grande im-
portância no controle da PA por ser considerado um 
potente vasodilatador e um inibidor da agregação pla-
quetária, impedindo a formação de trombos, e, conse-
quentemente, prevenindo os processos de tromboses e 
doenças atero-trombóticas (MONCADA et al., 1991; 
VANHOUTTE, 2003; YETIK-ANACAK; CATRA-
ZAGO; KOKUBUN; BROWN.
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VAS, 2006).   
Síntese do Óxido Nítrico
A biossíntese do NO compreende uma das fun-
ções mais importantes do metabolismo da L-arginina 
no organismo. O NO é formado a partir do nitrogênio 
da guanidina presente na L-arginina, sob a ação cata-
lítica da enzima óxido nítrico sintase (NOS), gerando 
concentrações equimolares de L-citrulina e NO (BRE-
DT et al., 1991; COHEN; VANHOUTTE, 1995; LEH-
NINGER, 2002; MONCADA et al., 1991; PALMER et 
al., 1988; SIASOS et al., 2006). 
Em especial, a NOS endotelial (eNOS) exer-
ce grande influência no controle cardiovascular, haja 
vista que ela é responsável por aproximadamente 70 
a 90% da concentração de nitrito presente no plasma 
(KLEINBONGARD et al., 2006; KLEINBONGARD 
et al., 2003; VIARO et al., 2000). Desta forma, com a 
ativação da eNOS, a produção de NO é desencadeada 
e, uma vez liberado, o NO difunde-se rapidamente da 
célula geradora para a célula alvo, ou seja, das célu-
las endoteliais para as células musculares lisas do vaso 
sanguíneo. Na célula muscular lisa, o NO ativa uma en-
zima catalítica, a guanilato ciclase solúvel (GCs). Essa 
ativação é feita pelo acoplamento do NO com o gru-
pamento heme desta enzima (sítio receptor), formando 
o monofosfato de guanosina ciclico (GMPc), a partir 
da quebra do trifosfato de guanosina (GTP). A forma-
ção do GMPc promove a ativação da bomba de cálcio 
dentro da célula muscular lisa, diminuindo as concen-
trações de cálcio intracelular, promovendo a redução 
do tônus vascular e, consequentemente, vasodilatação 
(GUYTON; HALL, 1996; MONCADA, 1994; MON-
CADA; HIGGS, 2006; PALMER et al., 1988; VIARO 
et al., 2000; WEBB, 2003; ZAGO; ZANESCO, 2006).
A figura 1 ilustra a síntese, liberação e ação do 
NO e o papel da eNOS na sua produção.









Figura 1: Esquema ilustrativo da síntese, liberação e ação do 
NO e o papel da eNOS na sua produção (ZAGO; ZANESCO, 
2006)
Os íons Ca2+ desempenham importante papel 
no controle do tônus vascular. Como a musculatura lisa 
não possui a troponina, proteína reguladora presente no 
músculo esquelético, que é ativada pelos íons Ca2+ para 
promover a contração muscular, a contração da muscu-
latura lisa ocorre devido à combinação entre o cálcio 
e a calmodulina. Essa combinação ativa uma enzima 
fosforilativa, a miosina quinase, que tem a função de 
fosforilar as cadeias leves da miosina, adquirindo a ca-
pacidade de se fixar ao filamento de actina e realizar a 
contração muscular. Desta forma, a diminuição da con-
centração de Ca2+ impediria a combinação cálcio/cal-
modulina, gerando um relaxamento da musculatura lisa 
vascular e a consequente vasodilatação (LEHNINGER, 
2002; WEBB, 2003). 
Para que a eNOS seja ativada e que o NO possa 
ser produzido em níveis satisfatórios, o estímulo pode 
ocorrer basicamente por dois mecanismos: um estímulo 
químico proveniente da interação de agonistas endóge-
nos/exógenos com receptores específicos presentes nas 
células endoteliais, como por exemplo a acetilcolina, o 
ATP e a bradicinina (COHEN; VANHOUTTE, 1995; 
MOMBOULI; VANHOUTTE, 1999; MONCADA; 
HIGGS, 2006; VANHOUTTE, 2003), ou por estímulos 
mecânicos provenientes da força que o sangue exerce 
na parede das artérias, denominada de força de cisa-
lhamento, ou shear stress (COHEN; VANHOUTTE, 
1995; MONCADA et al., 1991). Sabe-se que as célu-
las endoteliais possuem mecanoreceptores, que podem 
ativar diretamente as proteínas G, os canais iônicos e 
enzimas do grupo das proteínas quinases e fosfatases 
que, por sua vez, promoverão a formação de segundos 
mensageiros, desencadeando uma série de reações quí-
micas, que envolvem a participação dos íons cálcio, até 
a vasodilatação propriamente dita (BOO; JO, 2003; FI-
SHER et al., 2001; HIGASHI et al., 1999; SESSA et 
al., 1994). Neste contexto, o exercício físico tem sido 
considerado um importante mecanismo para o estímu-
lo da produção de NO pelas células endoteliais, pois 
durante o exercício ocorre um aumento do fluxo san-
guíneo, devido a um aumento da demanda de oxigênio 
para o músculo em atividade e, consequentemente, um 
aumento do shear stress (HAGBERG et al., 2000; HI-
GASHI et al., 1999; HIGASHI; YOSHIZUMI, 2004; 
KINGWELL, 2000).  
Devido a sua potente ação vasodilatadora, o 
NO exerce um importante papel cardioprotetor redu-
zindo a incidência de várias doenças cardiovasculares, 
em especial a HA (BEST et al., 1998; COHEN; VA-
NHOUTTE, 1995; DREXLER; HORNIG, 1999; KIN-
GWELL, 2000; MCARDLE et al., 2003; MONCADA, 
1994; ROSSELLI et al., 1995; VIARO et al., 2000). 
Sua ação vasodilatadora promove uma diminuição da 
resistência periférica, com consequente diminuição dos 
níveis pressóricos, além de possuir uma ação inibitória 
da oxidação das moléculas de LDL colesterol, impe-
dindo a agregação plaquetária, pois sua ligação com 
a molécula de guanilato-ciclase induz a formação de 
guanilato monofosfato cíclico (GMPc) que promove a 
redução da concentração de íons cálcio dentro da pla-
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queta, inibindo sua ativação e agregação (HOBBS et 
al., 1999; HOBBS; MONCADA, 2003; MOMBOULI; 
VANHOUTTE, 1999; MORO et al., 1996; PEREIRA 
et al., 2006; ZANESCO; ANTUNES, 2005). 
Por possuir uma correlação inversa com as dis-
funções endoteliais e com a incidência de fatores de 
risco para as doenças cardiovasculares, concentrações 
baixas de NO podem significar uma diminuição de sua 
função cardioprotetora (HEISS et al., 2006; KLEIN-
BONGARD et al., 2006; SIASOS et al., 2006). Assim, 
diversas doenças, como as dislipidemias, aterosclerose 
e HA, apresentam em sua gênese, e/ou em seus me-
canismos, alterações na função endotelial, que contri-
buem para uma menor produção e/ou uma diminuição 
da biodisponibilidade de NO (KLEINBONGARD et 
al., 2006). Heiss e colaboradores (2006) confirmaram 
tal afirmação, ao concluir que pacientes com disfunção 
endotelial, medidos através do fluxo sanguíneo da arté-
ria braquial, possuíam níveis mais baixos de NO quan-
do comparados com pacientes com função endotelial 
normal.
Desta forma, a HA pode estar sendo gerada 
basicamente por dois mecanismos que influenciariam 
a diminuição da produção do NO, como as alterações 
genéticas e os fatores relacionados à diminuição de sua 
biodisponibilidade. 
Fatores Genéticos Envolvidos na Produção de NO
Para que toda a cascata bioquímica da produção 
de NO esteja acontecendo, o primeiro passo seria a ati-
vação da enzima NOS, especialmente a eNOS. Diver-
sos estudos têm mostrado que a presença de polimor-
fismos no gene da eNOS poderiam estar alterando as 
informações genéticas responsáveis pela sua ativação, 
comprometendo sua função cardioprotetora (DATA et 
al., 2003; DENGEL et al., 2006; ERBS et al., 2003; 
HELTIANU et al., 2005; KIM et al., 2006; NAKAYA-
MA et al., 1999; ROSSI et al., 2003; SANDRIM et al., 
2006). 
O gene da eNOS consiste de 26 exons e 25 
introns localizados no braço longo do cromossomo 7 
na posição 7q35 a 36. Os principais polimorfismos do 
gene da eNOS encontrados na população são denomi-
nados de T-786C e G-894T. A substituição do nucleotí-
deo T (timina) pelo C (citosina) na posição 786 e/ou, do 
nucleotídeo G (guanina) pelo T (timina) na posição 894 
no gene da eNOS pode refletir em alterações na ativida-
de promoter deste gene, com redução na transcrição da 
eNOS e, consequentemente, diminuição na produção 
de NO. Apenas como exemplo, Sandrim (2006) cita em 
seu estudo que o polimorfismo T-786C tem sido res-
ponsável por uma diminuição de 30 a 50% da atividade 
promoter do gene da eNOS, ou seja, especificamente 
para o polimorfismo T-786C, os indivíduos portadores 
do alelo c (TC ou CC) possuem uma menor expressão 
do gene da eNOS com relação aos indivíduos não por-
tadores do alelo c (TT).
Desta forma, a presença de polimorfismos no 
gene da eNOS pode ser considerada como um dos fa-
tores determinante para a incidência da HA, devido à 
diminuição da produção de NO (DATA et al., 2003; 
TANGUREK et al., 2006; WANG; WANG, 2000). 
Concomitantemente, uma alta correlação entre HA e 
envelhecimento foi sugerido por VIARO e colaborado-
res (2000), ao afirmarem que o envelhecimento produz 
uma diminuição e alteração da atividade e da expres-
são da eNOS, reduzindo sua atividade e contribuindo 
para o quadro hipertensivo, além de outras patologias 
associadas, como aterosclerose e trombose. Assim, al-
gumas alterações genéticas (polimorfismos) associadas 
ao processo natural de envelhecimento podem ter um 
efeito direto no controle cardiovascular, especialmente 
no controle da pressão arterial.  
Apesar de vários estudos (citados anteriormen-
te) apontarem para um relação positiva entre polimor-
fismo do gene da eNOS, diminuição da concentração 
de NO e aumento da incidência de HA, existem outros 
estudos que não encontraram tais relações. Por exem-
plo, os estudos de Metzger e colaboradores (2007) e 
Nagassaki e colaboradores (2005) não encontraram di-
ferenças nas concentrações de NO e nos níveis de pres-
são arterial em indivíduos portadores ou não do alelo 
c para o polimorfismo T-786C. Apesar da ausência de 
diferenças, cabe ressaltar que em ambos os estudos os 
participantes possuíam níveis de pressão arterial consi-
derado normal e, desta forma, uma provável ausência 
de disfunção endotelial. Tais diferenças, de acordo com 
Higashi e colaboradores (1999), somente ocorreriam 
quando comparados indivíduos com diferentes carac-
terísticas, ou seja, indivíduos portadores ou não de dis-
funções endoteliais e hipertensos ou normotensos.
Biodisponibilidade do Óxido Nítrico
Na hipótese de que a produção de NO esteja 
ocorrendo normalmente, um outro fator que poderia es-
tar contribuindo para elevar os níveis da PA é a biodis-
ponibilidade do NO, ou seja, alguma substância estaria 
neutralizando seu efeito cardioprotetor. 
Inúmeros estudos têm mostrado que a alta ati-
vidade da enzima NAD(P)H, estimulada por fatores hu-
morais (citocinas), agentes vasoativos e fatores físicos 
como o shear stress, é capaz de produzir uma alta quan-
tidade de ânions superóxido (O2
-), também conhecida 
como espécies reativas de oxigênio (EROs) (GROBE 
et al., 2006; JUNG et al., 2003; TOUYZ; SCHIFFRIN, 
2004; ULLRICH; BACHSCHMID, 2000). Uma alta 
exposição as EROs são comumente chamadas de es-
tresse oxidativo.
Fisiologicamente, as EROs são produzidas em 
baixas concentrações e funcionam como um sinalizador 
molecular para manter a integridade vascular e como 
um regulador da função endotelial (RUSH et al., 2005; 
TOUYZ, 2004). Mas, quando em altas concentrações, 
os O2
-, por possuírem alta afinidade com a molécula de 
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NO produzida pelas células endoteliais, irão reagir com 
o NO, formando os peroxynitrito (ONOO-). Estas mo-
léculas são responsáveis em grande parte pelo processo 
de disfunção endotelial (Figura 2) e pela diminuição 
da concentração de NO. Desta forma, a produção de 
ONOO- comprometerá a biodisponibilidade do NO e, 
consequentemente, o grau de vasodilatação (RUSH et 
al., 2005; TOUYZ, 2004). 
Figura 2: Ilustração da função do óxido nítrico (NO) no vaso 
sanguíneo e do processo de biodisponibilidade do NO produ-
zido pelas células endoteliais. As setas contínuas indicam o 
efeito benéfico do NO no sistema cardiovascular, enquanto 
que as setas pontilhadas indicam a diminuição da biodispo-
nibilidade do NO e a consequente vasoconstrição (adaptado 
de Rush et al., 2005)
Uma das formas de se impedir a formação do 
ONOO- e, consequentemente, diminuir a incidência de 
qualquer disfunção endotelial, é através do aumento de 
antioxidantes, que podem ser químicos (glutadione, vi-
taminas C e E e os β-caroteno) e enzimáticos (superó-
xido dismutase) (RUSH et al., 2005). Diversos autores 
apontam as superóxido dismutase (SOD) como uma 
possibilidade promissora para o combate da disfunção 
endotelial induzida pelo aumento da EROs (JUNG et 
al., 2003; KALS et al., 2006; RUSH et al., 2005; TOU-
YZ; SCHIFFRIN, 2004; ULLRICH; BACHSCHMID, 
2000). 
As SOD são substâncias que possuem alta afi-
nidade com os O2
-. A reação entre ambos (SOD e O2
-) 
estaria impedindo a formação dos ONOO- (figura 2), 
beneficiando o sistema cardiovascular em praticamente 
dois mecanismos. Primeiro, quando o SOD reage com 
os O2
- , a concentração de O2
- diminui. Com esta dimi-
nuição, a quantidade de NO para o sistema aumenta, 
pois o NO não estaria reagindo com o O2
-, aumentado 
desta forma sua biodisponibilidade. Segundo, a reação 
O2
- + SOD gera a produção de peróxido de hidrogênio 
(H2O2), que possui uma importante função de ativar a 
NF-kB, que é um mecanorreceptor presente nas células 
endoteliais, que tem como uma de suas funções o au-
mento da expressão gênica da eNOS (FUKAI, 2007). 
Assim, além de aumentar a biodisponibilidade do NO, 
este mecanismo estaria aumentando o estímulo para 
a produção de NO (JUNG et al., 2003; RUSH et al., 
2005; TOUYZ; SCHIFFRIN, 2004; ULLRICH; BA-
CHSCHMID, 2000).
Desta forma, o aumento da atividade da SOD é 
essencial para o funcionamento normal do NO devido 
à sua ação em converter O2
- em H2O2, reestabelecendo 
os níveis normais de NO, contribuindo para a vasodi-
latação e, consequentemente, diminuição da incidência 
de HA. Esta afirmação está de acordo com o estudo de 
Jung e colaboradores (2007), que constataram que a 
diminuição da atividade da SOD pode contribuir para 
uma diminuição dos níveis de NO e, consequentemen-
te, prejuízos na vasodilatação. Neste estudo, os autores 
reportaram que a inativação da SOD teve como conse-
quência um aumento da disfunção vascular e um au-
mento das concentrações de EROS.
Da mesma forma para a produção de NO, um 
dos principais estímulos para o aumento da atividade da 
SOD tem sido o aumento do shear stress proveniente do 
exercício físico (GUZIK et al., 2005; LANDMESSER 
et al., 2006; RUSH et al., 2005; TOUYZ, 2004; WANG 
et al., 2000). Ou seja, o exercício físico assume um im-
portante papel para o controle cardiovascular, atuando, 
neste caso, no aumento da biodisponibilidade do NO. 
Influência Genética, Superóxido Dismutase e Exer-
cício Físico
Umas das formas que têm sido apontadas 
por diversos estudos para o aumento da produção de 
NO (DELP et al., 1993; HIGASHI et al., 1999; KIN-
GWELL, 2000; SESSA et al., 1994) e para o aumento 
da atividade da SOD (JUNG et al., 2003; RUSH et al., 
2005; TOUYZ; SCHIFFRIN, 2004; ULLRICH; BA-
CHSCHMID, 2000) tem sido o shear stress, provenien-
te de estímulos gerados pelo exercício físico.
Sabe-se que o exercício físico aumenta o flu-
xo sanguíneo pulsátil, elevando a pressão nas paredes 
das artérias e, esta pressão, denominada de shear stress, 
estimula mecanossensores presentes nas células endo-
teliais, tais como as proteínas G, os canais iônicos, as 
junções intercelulares, as integrinas e/ou os lipídeos de 
membrana. A capacidade das células endoteliais para 
perceber e responder às mudanças no fluxo sanguíneo é 
um fator essencial na regulação do tônus vascular e en-
volve a ativação de fatores de crescimento celular que 
promove o remodelamento da parede arterial e manu-
tenção da integridade do endotélio. 
Desta forma, o exercício físico pode ser con-
siderado como um estimulador da síntese de NO pelas 
células endoteliais (PALMER et al., 1988) e do aumen-
to da atividade da SOD (RUSH et al., 2005), via shear 
stress, contribuindo de forma significativa para o trata-
mento não farmacológico da hipertensão arterial. Mes-
mo em casos em que a presença de polimorfismos do 
gene da eNOS esteja diminuindo a produção de NO, o 
aumento do shear stress pelo exercício físico estaria re-
lacionado a um aumento do estímulo da região promo-
tora deste gene, acarretando um aumento da expressão 
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gênica e da produção de NO, compensando o efeito do 
polimorfismo (BRAY, 2000; DATA et al., 2003; HA-
GBERG et al., 2000; HIGASHI; YOSHIZUMI, 2004; 
JONES; HINGORANI, 2005; ROSSI et al., 2003; RU-
THERFORD, 2003).
O benefício proveniente do exercício físico 
para o controle da pressão arterial, em consequência da 
diminuição da disfunção endotelial, aumento da pro-
dução e biodisponibilidade do NO, tem sido reportado 
por diversos autores (CHOBANIAN et al., 2003; HI-
GASHI; YOSHIZUMI, 2004; OHTA et al., 2005; PES-
CATELLO et al., 2004; ROLIM; BRUM, 2005). Hi-
gashi e Yoshizumi (2004) apontaram que o treinamento 
físico aeróbio de 12 semanas, com intensidade modera-
da (50% Vo2max), gerou um aumento da vasodilatação 
dependente do endotélio vascular, tanto em pacientes 
hipertensos, quanto em indivíduos saudáveis, apresen-
tando um aumento da resposta à hiperemia reativa e da 
acetilcolina. Por outro lado, vários autores reportam 
que o exercício físico somente traria estes efeitos em 
indivíduos hipertensos (CAI; HARRISON, 2000; DA-
VIS et al., 2003; HIGASHI; YOSHIZUMI, 2004).
Em termos gerais, o aumento do shear stress 
pelo exercício físico contribui para o controle da pres-
são arterial, por aumentar a produção e biodisponibi-
lidade do NO em indivíduos que apresentam tais dis-
funções. Diversos mecanismos estão envolvidos neste 
controle, como, por exemplo, o aumento da expressão 
do gene da eNOS pelo aumento da estimulação da NF-
kB (DAVIS et al., 2003; FUKAI, 2007) e o aumento da 
atividade da SOD (CAI; HARRISON, 2000; RUSH et 
al., 2005) via shear stress. Quando submetidos a um 
programa de exercício físico, pacientes hipertensos têm 
demonstrado aumento na atividade enzimática da SOD 
e uma diminuição da concentração de algumas subuni-
dades da NADH/NADPH, proporcionando um aumen-
to da biodisponibilidade do NO (CAI; HARRISON, 
2000; FUKAI, 2007; RUSH et al., 2005). 
É importante salientar que o exercício físico 
parece ter efeito de proteção na integridade do endo-
télio, quer seja aumentando a produção de NO em va-
sos com endotélio íntegro, ou restaurando a disfunção 
endotelial, por impedir a formação dos peroxinitrito. 
HIGASHI e colaboradores (1999) confirmam esta afir-
mação, ao comparar a responsividade vascular entre in-
divíduos hipertensos e normotensos diante do exercício 
físico aeróbio. Os autores observaram que voluntários 
normotensos apresentaram relaxamento dos vasos san-
guíneos significativamente maiores do que o grupo hi-
pertenso após a sessão de exercício físico, sugerindo a 
existência de disfunção endotelial no grupo hipertenso. 
E, comparando grupos hipertensos controle e pratican-
tes de um programa de 12 semanas de exercício físico 
aeróbio, a responsividade vascular foi aumentada no 
grupo que se exercitava, ou seja, o exercício físico con-
tribui para restabelecer a função endotelial. Desta for-
ma, o papel do exercício físico torna-se essencial para o 
controle cardiovascular, tendo resultados significativos 
no controle da pressão arterial, atuando de forma pre-
ventiva e/ou terapêutica em diversas patologias como a 
aterosclerose, hipertensão arterial e as dislipidemias.
Conclusão
Por ser um dos principais mecanismos de es-
tímulo do shear stress, o exercício físico é considera-
do um importante estimulador da produção do óxido 
nítrico pelas células endoteliais e do aumento da bio-
disponibilidade do NO via aumento da atividade da su-
peróxido dismutase. O exercício físico, realizado sob a 
supervisão de profissionais, pode ser considerado um 
importante meio para o tratamento não-farmacológico 
da pressão arterial e, em especial, como uma ferramen-
ta eficaz para a prevenção de hipertensão arterial na po-
pulação idosa, diminuindo os fatores de risco para as 
doenças cardiovasculares.
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